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В результате проведенных ранее клинических исследований 
было установлено, что лейкоциты активно участвуют в формиро­
вании реологических свойств крови, обеспечивая не менее 25% 
общей вязкости крови [2]. Мембрана лейкоцита представляет со­
бой обширное рецепторное поле, реагирующее на различные из­
менения гомеостаза. Происходящая при этом активация лейкоци­
тов реализуется в виде образования агрегатов лейкоцитов и адге­
зии на эндотелии сосудов с последующей обструкцией просвета 
капилляра и ишемией в зоне перфузии. При этом выброс биологи­
чески активных веществ (простагландины, лизосомальные фер­
менты, активные формы кислорода) усугубляет повреждение со­
судов и тканей.
В норме 3-5 % периферических лейкоцитов группируются в 
агрегаты, в то время как при ряде патологических состояний этот 
показатель увеличивается до 45 % [3].
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Активное участие лейкоцитов в сердечно-сосудистой патоло­
гии отмечалось как в эксперименте у гипертензивных крыс [4], так 
и у больных артериальной гипертензией [5]. Несмотря на актуаль­
ность изучения вклада лейкоцитов реализацию патологических ре­
акций в системе микроциркуляции, в частности, у больных арте­
риальной гипертензией, способы исследования агрегационных 
свойств лейкоцитов разработаны недостаточно.
Цель работы -  разработка количественного способа исследо­
вания агрегации суспензии лейкоцитов на отечественном агрего- 
метре «СОЛАР».
Исследования проводили на лейкоцитах человека Натощак из лок­
тевой вены брали по 5 мл крови в пластиковые пробирки. Кровь 
стабилизировали 3,8 % раствором цитрата натрия (9:1). Исследо­
вание проводили в течение 2-х часов от момента забора крови. От­
деление лейкоцитов от эритроцитов производили осаждением в 
плазме. Для этого отстаивали кровь в пробирках, находящихся под 
углом 45° при температуре 4° С в течение 1 часа. После центрифу­
гирования (500 об/мин, 5 мин) клетки дважды отмывали в фосфат­
ном буфере (pH 7,4). Агрегацию лейкоцитов определяли методом 
Bom [1] на агрегомегре «СОЛАР». Предварительно прибор калибро­
вали по двум точкам. При этом светопропускание образца лейкоци­
тарной суспензии принимали за 0%, светопропускание физиологи­
ческого раствора за 100%. К 0,5 мл суспензии лейкоцитов (2,5 * 106 
клеток в 1 мл) после 5-минутного термостатирования (t=37 °С) до­
бавляли 0,1 мл 0,1% раствора адреналина и магнитную мешалку. 
При этом регистрировалась кривая изменения светопропускания 
суспензии лейкоцитов. Запись агрегации осуществляли в течение 
10 минут. Вычисляли скорость агрегации -  изменение светопро­
пускания плазмы (%/мин) после внесения индуктора агрегации и 
степень агрегации -  уровень светопропускания плазмы на 5 мину­
те после внесения индуктора агрегации (%).
Обследованы 200 больных АГ II степени (средний возраст 
57,5±0,62 лет). Диагноз АГ верифицирован на основании результа­
тов клинического и инструментального обследования, исключения 
симптоматических артериальных гипертензий. Контрольную 
группу составили 30 здоровых людей (средний возраст 55±1,5 
лет).
Статистическая обработка данных проведена с использовани­
ем программы «Statistica 6.0».
Результаты исследования. После добавления адреналина на­
блюдалось увеличение светопропускания лейкоцитарной суспен-
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зии, связанное с образованием агрегатов клеток. Кривая агрегации 
характеризовалась устойчивым ростом светопропускания после 
добавления индуктора агрегации, выходящим на плато в среднем к 
5-ой минуте измерения.
В контрольной группе степень адреналин-индуцированной 
агрегации лейкоцитов составила 10,2+0,5 %, скорость агрегации - 
5,6±0,4 %/мин.
У больных АГ на фоне гипертонического криза степень и 
скорость агрегации лейкоцитов равны соответственно 14,5±0,5 % 
и 7,7±0,3%/мин, что достоверно (р<0,01) больше аналогичных по­
казателей у здоровых лиц. Через 10-12 дней гипотензивной тера­
пии отмечалось статистически достоверное снижение степени (до 
12,2±0,5%) и скорости агрегации лейкоцитов (до 6,4±0,2%/мин) 
(Р<0,01).
При проведении корреляционного анализа установлено, что 
степень агрегации лейкоцитов в группе больных АГ достоверно 
(р<0,05) коррелирует со скоростью агрегации (г=0,5 во время кри­
за, г=0,66 после купирования криза). Обнаружена слабая положи­
тельная корреляция между скоростью агрегации лейкоцитов и 
концентрацией глюкозы в крови (г=0,15 р=0,046).
Выявленная гиперагрегация лейкоцитов, несомненно, имеет 
важное значение в патогенезе нарушений микроциркуляции у боль­
ных артериальной гипертензией, а, следовательно, указанный способ 
может быть применен для индивидуализации лечения больных с учё­
том реологических свойств лейкоцитов.
Общие характеристики способа:
1. Предлагаемый способ исследования агрегации лейкоцитов 
предоставляет возможность проводить динамическую регистра­
цию количественных параметров процесса агрегации с использо­
ванием доступных реагентов.
2. Способ адаптирован для отечественного анализатора 
«СОНАР», однако может быть реализован на других приборах, не­
прерывно регистрирующем изменения светопропускания.
Выводы:
1. У больных АГ II степени отмечается повышение степени и 
скорости адреналин индуцированной агрегации лейкоцитов по 
сравнению с данными у здоровых.
2. Предложенный способ исследования агрегации лейкоцитов с 
использованием отечественного аппарата «СОЛАР» может ис­
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